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MANEJO ENDODONTICO DE LA REABSORCION 





La reabsorción dentinaria interna es una forma de reabsorción dentaria que 
comienza en cualquier punto de la cámara pulpar o conducto radicular, y 
produce una eliminación progresiva irregular de la estructura dental. 
Radiográficamente, la lesión aparece con radiolúcidez uniforme, redondeada 
u ovalada del espacio pulpar. El propósito de este reporte es presentar un 
caso de reabsorción interna en el tercio medio del conducto radicular en un 
incisivo lateral superior derecho y demostrar el uso del MTA como material de 
obturación radicular apical. 
 
 
PALABRAS CLAVE: TRATAMIENTO DE ENDODONCIA, REABSORCION 
INTERNA, MINERAL TRIOXIDO AGREGADO. 
 
 
ENDODONTIC MANAGEMENT OF INTERNAL DENTIN RESORPTION: 
CLINICAL CASE REPORT 
ABSTRACT 
 
Internal dentin resorption is a form of tooth resorption that beghins at any point 
of pulp chamber or rooth canal, and produces an irregular progressive removal 
of the tooth structure. Radiographically the lesion appears with uniform 
radiolucenly, rounded or oval of the pulp space. The purpose of this report is 
to present a case of internal resorption in the middle third of the root canal in 
the rigth upper lateral incisor and to demostrate the use of MTA as an apical 
root filling material. 
KEYS WORDS: ROOT CANAL TREATMENT, INTERNAL RESORPTION, 
MINERAL TRIOXIDE AGGREGATE 
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La reabsorción radicular interna puede caracterizarse al mismo 
tiempo como una entidad patológica bien conocida y poco estudiada que 
destruye el tejido dental duro (1-3). Es bien conocido en el sentido de que 
la mayoría de los dentistas reconocen el diagnóstico 'reabsorción interna.' 
Sin embargo, la reabsorción dentinaria interna inflamatoria es rara, su 
etiología y la patogénesis sólo se comprenden parcialmente, y hay una 
considerable confusión de la reabsorción cervical invasiva con la 
reabsorción dentinaria interna; la primera es a menudo diagnosticada 
erróneamente como reabsorción dentinaria interna. A diferencia de la 
reabsorción cervical y la reabsorción radicular externa inflamatoria, la 
reabsorción radicular interna inflamatoria se detendrá 'por sí misma' si 
todo el tejido pulpar radicular se necrosa a causa de la infección progresiva 
del conducto radicular. Cuando se diagnostica correctamente, el 
tratamiento de la reabsorción dentinaria interna es relativamente simple, 
con un buen o incluso excelente pronóstico. Sin embargo, cuando la 
superficie radicular ha sido perforada por la reabsorción la estructura 
dentaria puede haberse debilitado demasiado, y la desinfección del 








Uno de los objetivos de la Odontología es prevenir 
enfermedades orales conservando a su vez la salud de los tejidos duros y 
periodontales, por ello, juega un papel importante el control clínico- 
radiográfico periapical del paciente, debido a que algunas patologías son 
asintomáticas, como tenemos al caso de la reabsorción dentinaria interna, 
una patología pulpar que si no es detectada a tiempo es una lesión que 
puede avanzar hasta el periodonto ocasionando la pérdida de la pieza 
dentaria. 
Por lo tanto, es necesario conocer características clínicas y 
radiográficas de esta patología, para realizar el tratamiento apropiado, 
siendo el campo de trabajo, en estos casos, del especialista en el área de 
Endodoncia. 
La reabsorción dentinaria interna se explica como una 
progresiva destrucción de la dentina intraradicular y de los túbulos 
dentinarios, a lo largo de los tercios medio y apical de las paredes del 
conducto radicular, como resultado de la actividad clástica (1). Entre las 
causas, tenemos que puede darse luego de una infección bacteriana o 
trauma, donde ocurre un daño a nivel de la predentina (2) Implica una 
pérdida progresiva de sustancia radicular sin depósito de tejido duro en la 
cavidad de reabsorción, dicha reabsorción progresa debido a la 
interacción entre el tejido vital pulpar y el tejido necrótico. (1) 
En los dientes en los cuales el proceso de reabsorción 
alcanza la porción cervical de la corona, pueden adquirir un color rosado, 
estos dientes que se conocen como “dientes rosa” cuyo signo es el 
resultado de la reabsorción. Radiográfcamente nos muestra un 
ensanchamiento oval del espacio del conducto radicular. (3) 
Una vez realizado el diagnóstico, el tratamiento indicado es 
Biopulpectomía; pues es la única manera de detener la actividad clástica 
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de las células que están causando la reabsorción, lo importante es realizar 
el tratamiento a la brevedad posible. Las modificaciones respecto del 
procedimiento radican en la conformación, la técnica de obturación y el 
material que se puede usar para obturar el conducto respecto de lo 
tradicional. La conformación en estos casos generalmente no necesita 
ensanchar demasiado el conducto debido a su amplitud y se pueden usar 
técnicas manuales principalmente o emplear algún sistema rotatorio, sin 
embargo en la actualidad hibridizar técnicas e instrumental suele ser 
aconsejable. En cuanto a la obturación algunos autores sugieren el uso de 
la técnica de gutapercha termoplastificada para la obturación de estos 
casos sobre todo cuando las reabsorciones están en el tercio medio del 
conducto, pues está técnica facilitará el “llenado” del conducto a este nivel, 
sin embargo, tiene desventajas sobre todo en relación a la presión que 
ejerce esta técnica sería desfavorable en los casos donde las lesiones 
tienden a ser perforantes. Por lo mencionado en estos casos el material 
de obturación indicado sería el M.T.A. (4) (Agregado de Trióxido Mineral) 
por su biocompatibilidad; sin embargo, aún se puede usar la técnica de 
condensación lateral preferentemente con cementos a base de Hidróxido 
de Ca en los casos donde la reabsorción no es considerable o su ubicación 
es coronal o cervical. 
 
 
1.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
¿Cuál es el manejo clínico endodóntico de la reabsorción dentinaria 





La originalidad y novedad de la investigación, se basa en que este 
estudio nos proporcionará nuevos conocimientos sobre la reabsorción 
dentinaria interna. Si bien esta patología no es de hallazgo clínico común, 
se debería buscar la optimización de su tratamiento por medio del 
conocimiento de las variaciones estructurales que pueden aparecer dentro 
del conducto radicular y de la pulpa, para obtener resultados muy 
satisfactorios y con un pronóstico más favorable si se detecta en etapas 
tempranas. 
La presente investigación es importante porque será un aporte a la 
base de datos electrónica de la biblioteca de la UNMSM ya que hasta la 
fecha no existe un estudio similar respecto a la Reabsorción dentinaria 
Interna previo bajo la metodología propuesta. 
La reabsorción dentinaria interna es un reto en el área de trabajo del 
especialista de Endodoncia, ya que demanda una aplicación muy 
discrepante a la terapia endodóntica convencional. El aporte de esta 
investigación permitirá conocer protocolos estandarizados basados en 
sólidos conocimientos que permitirán que la pieza dentaria que presente 
reabsorción dentinaria interna pueda tener un pronóstico a largo plazo con 











Determinar una alternativa de abordaje en el manejo clínico 






1. Definir e identificar la Reabsorción Dentinaria Interna. 
 
2. Revisar otras   investigaciones   similares   acerca del  manejo clínico 
endodóntico en caso de Reabsorción Dentinaria Interna. 
3. Identificar cuáles son las ventajas y desventajas en el manejo clínico 
endodóntico en una Reabsorción Dentinaria Interna. 
4. Definir la técnica adecuada en una Reabsorción Dentinaria interna. 
 
5. Explicar el manejo clínico endodóntico de un incisivo lateral superior 










Araujo LC, et al (2009), El objetivo de este estudio fue evaluar, 
mediante el uso de registros clínicos y radiográficos, la prevalencia de la 
reabsorción interna en dientes permanentes anteriores en pacientes de la 
Clínica de Especialización en Endodoncia de la Universidad Federal de 
Pernambuco, Brasil; relacionado con el período de septiembre de 2001 a 
junio de 2007. Se examinaron 888 registros médicos de los registros de la 
clínica. Entre ellos, 232 referidos a dientes anteriores. La presencia y la 
localización de la reabsorción se observaron radiográficamente. Los 
resultados obtenidos verificaron que la reabsorción interna prevalecía en 
el 2,16% de los casos, con un 0,86% localizado en la región coronal, un 
0,44% en la región de la raíz y un 0,86% en ambas regiones. Concluimos 
que, a pesar de ser una patología de baja incidencia, el conocimiento del 
mismo es importante para el especialista, a fin de brindar un diagnóstico 
confiable y planificar un tratamiento adecuado, ya que una negligencia en 
el caso de reabsorción interna en los dientes anteriores permanentes, 
puede terminar en la pérdida dentaria y alteraciones estéticas al paciente. 
(5) 
Patel S, et al (2010), en la revisión de literatura indica que la 
mayoría de la documentación que existe en la literatura es en forma de 
informes de casos, y solo hay un número limitado de estudios que 
intentaron examinar las manifestaciones histológicas y los aspectos 
biológicos de la enfermedad. Esto podría deberse, en parte, a la 
ocurrencia relativamente rara de este tipo de reabsorción y la falta de un 
modelo in vivo. Nos describe que desde una perspectiva histológica, la 
reabsorción interna radicular se manifiesta en una forma que es 
puramente destructiva, reabsorción inflamatoria interna (conducto 
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radicular), y otra que se acompaña de una reabsorción interna de 
reemplazo reparadora (conducto radicular) que se caracteriza por la 
deposición del hueso metaplásico de tejidos similares al cemento 
adyacentes a los sitios de reabsorción. Desde una perspectiva de 
diagnóstico diferencial, el advenimiento de la tomografía computarizada 
de haz cónico ha mejorado considerablemente la capacidad del médico 
para diagnosticar la reabsorción interna radicular. Sin embargo, el 
tratamiento del conducto radicular sigue siendo el tratamiento de elección 
para esta patología. (1) 
Bhuva BS, et al (2011). El objetivo de su estudio fue describir el 
uso de la tomografía computarizada de haz cónico (CBCT) en el 
diagnóstico y manejo clínico de un incisivo lateral maxilar con reabsorción 
interna radicular (RRI) perforante. Indica que la reabsorción radicular es la 
pérdida de dentina o cemento como resultado de la acción de las células 
osteoclásticas. La RRI se produce exclusivamente como resultado de la 
inflamación pulpar. Hasta hace muy poco, el diagnóstico de defectos de 
reabsorción interna y externa se ha limitado a la información obtenida de 
las técnicas de radiografía convencionales. Este informe de caso describe 
el uso de CBCT en el diagnóstico y también en la planificación del 
tratamiento de un caso de IRR perforante. Se hace hincapié en las 
modificaciones hechas a los procedimientos de tratamiento en vista de la 
información adicional obtenida de los datos de CBCT. Concluye que los 
defectos de resorción de la raíz interna pueden perforar la superficie de la 
raíz externa, y esto puede no ser detectable utilizando técnicas de 
radiografía convencional; se debe considerar esto en el diagnóstico y 
posterior planificación del tratamiento. CBCT proporciona información 
relevante adicional sobre la ubicación y la naturaleza de los defectos de la 
resorción radicular en comparación con la proporcionada por las 
radiografías convencionales. Los hallazgos de CBCT pueden modificar la 
planificación del tratamiento, así como las técnicas que se pueden emplear 
durante el tratamiento. (6) 
Barbieri P, et al (2012), presenta en su revisión que la 
reabsorción dentinaria interna es un proceso patológico que produce la 
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destrucción de estructuras mineralizadas radiculares. Va a comenzar 
dentro del sistema de conductos y, mientras continúe el tejido pulpar vital, 
avanzará incluso produciéndose una comunicación y/o perforación del 
periodonto. Frecuentemente cursa de forma asintomática, siendo 
detectada en un examen rutinario radiológico. Muchos de los artículos 
reportan una incidencia inferior al 1%, pero recientes estudios demuestran 
que hay indicios de reabsorción en un porcentaje elevado de las piezas 
dentarias que presentan inflamación pulpar y/o necrosis. Se ha 
considerado típicamente a la mancha color rosa en la corona como un 
indicio propio de la reabsorción interna, pero actualmente tendríamos que 
hacer el diagnóstico diferencial con una reabsorción invasiva. El 
diagnóstico es radiográfico, pero sería más útil el uso de una técnica de 
imagen tridimensional como la CBCT (Tomografía Computarizada de Haz 
Cónico). La terapia endodóntica detiene por completo la progresión de la 
reabsorción, para la técnica de obturación elegiremos la inyección 
termoplástica de la gutapercha. Si la reabsorción está muy avanzada y se 
ha ocasionado una comunicación y/o perforación del conducto radicular al 
periodonto, se debería usar el MTA como material de relleno. (7) 
Gabor C (2012), En su estudio probó la hipótesis de que no hay 
diferencia en la presencia de reabsorción interna entre los dientes con 
pulpa vital y sana y con un historial de inflamación de la pulpa. Treinta 
dientes sin tratamiento previo del conducto radicular que debían ser 
extraídos secuencialmente de pacientes adultos fueron diagnosticados 
por su estado pulpar (es decir, sano, pulpitis o necrosis). Después de la 
extracción, los dientes se dividieron bucolingualmente, y ambas mitades 
se expusieron a hipoclorito de sodio al 6% durante 10 minutos bajo 
agitación constante para eliminar todos los residuos orgánicos que cubren 
las paredes del conducto radicular. Las muestras se lavaron en agua y se 
prepararon para microscopía electrónica de barrido para examinar los 
conductos radiculares en busca de la presencia de reabsorción interna. 
Como resultado de la hipótesis nula de este estudio fue rechazada. 
Ninguno de los 9 dientes con pulpas sanas reveló signos de reabsorción 
interna. Cuatro de los 8 dientes con pulpitis (50%) y 10 de los 13 dientes 
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con pulpas necróticas (77%) tenían reabsorción interna (p <0,01). El 
número promedio de lesiones de resorción en los dientes necróticos 
afectados fue de 2.4, mientras que, en los dientes con pulpitis y 
reabsorción interna, el número promedio de lesiones fue de 1.25. La 
cantidad de reabsorción siempre fue <100 µm de profundidad; La longitud 
de las lesiones varió de 200 μm a> 1 mm. Las lesiones en su mayoría se 
detectaron en el tercio medio radicular, seguido del tercio apical. Sólo se 
detectó una lesión de reabsorción interna ubicada en el tercio coronal. Se 
llegó como conclusión que la reabsorción interna fue un hallazgo frecuente 
en los dientes con inflamación de la pulpa o necrosis. (8) 
Nilsson E, et al (2013), En su artículo de revisión nos indica que 
la reabsorción radicular interna (RRI) es una categoría particular de 
enfermedad de la pulpa caracterizada por la pérdida de dentina debido a 
la acción de las células clásticas estimuladas por la inflamación de la 
pulpa. Este artículo de revisión explica la etiología, la prevalencia de la 
RRI y además de los datos clínicos, la contribución de la imagen 
tridimendisional (CBCT) al diagnóstico, el manejo terapéutico de la RRI. 
Los autores discutieron las diversas opciones terapéuticas, incluida la 
obturación ortograda o retrógrada del área de reabsorción del conducto 
radicular. El tratamiento de conductos sigue siendo el tratamiento de 
elección para la reabsorción interna de la raíz, elimina el tejido de 
granulación y el suministro de sangre a las células de tipo clásticas. Los 
autores describen con diferentes casos clínicos las técnicas endodónticas 
modernas que incluyen ayudas ópticas, mejora ultrasónica del 
desbridamiento químico y su uso de materiales alternativos tales como 
silicato de calcio combinado con relleno termoplástico (gutapercha 
caliente). En estas condiciones, el pronóstico del tratamiento conservador 
de las reabsorciones internas, incluso si las paredes del conducto radicular 
han sido perforadas, es bueno. (9) 
Bendyk-Szeffer M (2015). Nos presenta un caso clínico en el cual 
se detectó una extensa reabsorción interna de la raíz perforante 
acompañada de periodontitis apical y mucositis del seno odontogénico en 
exploraciones tomográficas computarizadas preoperatorias de haz cónico 
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en un primer molar superior. Después del desbridamiento quimo mecánico 
de los canales radiculares, se colocó hidróxido de calcio como apósito 
temporal durante 7 días. Se utilizó un agregado de trióxido mineral para 
rellenar el sitio de perforación con la ayuda de un microscopio quirúrgico. 
En la siguiente visita, la raíz con el defecto de reabsorción se llenó con 
una compactación vertical cálida de gutapercha. Una exploración 
tomográfica computarizada de haz cónico de control adquirida 6 meses 
después del tratamiento endodóntico reveló la resolución completa del 
quiste de retención sinusal. Además, las frecuentes alteraciones 
otorrinolaringológicas del paciente cesaron. El diente fue funcional con 
resultados clínicos y radiográficos satisfactorios después de 12 meses. 
Sobre la base de los resultados de este caso, la reparación exitosa de una 
extensa reabsorción interna perforante con MTA (agregado de trióxido 
mineral) puede llevar a la resolución completa de periodontitis apical y el 
quiste de retención del seno maxilar. (10) 
Aguilar C (2017), nos presenta su trabajo académico cuyo 
objetivo fue describir: etiología, patogénesis, manifestaciones histológicas, 
diagnóstico diferencial y perspectivas del tratamiento relacionadas a la 
reabsorción radicular interna. Nos expone un caso de tratamiento 
endodóntico en una reabsorción radicular comunicante con. A su vez, nos 
describe modernas técnicas endodónticas de desbridamiento químico-
sónicas y obturación con materiales del tipo de biocerámicos, así como 
también el diagnóstico radiológico mediante el uso de Tomografía 
Computada Cone Beam (CBCT). Concluye que el tratamiento endodóntico 
continúa siendo la primera elección como opción terapéutica, porque 
permite la remoción del tejido de granulación y el aporte sanguíneo de las 
células clásticas, usando estas nuevas metodologías ofrece un pronóstico 
favorable a largo plazo de las piezas dentarias afectadas por dicha 
reabsorción, inclusive en casos de perforación radicular. (11) 
Perocco AL (2017), en su trabajo académico describe un caso 
clínico sobre el tratamiento endodóntico una reabsorción dentinaria interna 
en incisivo lateral superior izquierdo. Durante el tratamiento, en las 
sesiones se utilizó irrigación ultrasónica pasiva. Para la obturación, se 
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eligió por técnica de obturación la tipo híbrida, obturando el tercio apical 
con la técnica de condensación lateral en frío y la zona de reabsorción 
obturándola con gutapercha termoplastificada. Nos indica, en su trabajo, 
que la reabsorción dentinaria interna se da como resultado de una 
irritación y una lesión pulpar y/o ligamento periodontal, que se manifiesta 
como una imperfección de tipo irregular en el interior del conducto 
radicular causado por la destrucción en la pre dentina. Si esta lesión se 
presenta, y a su vez diagnosticada, se debería tratar dicha reabsorción. 
La evolución de la reabsorción compromete una interacción entre las 
células clásticas, las células inflamatorias, y estructuras del tejido duro. 
Las células que intervienen en la reabsorción son denominadas 
odontoclastos y osteoclastos. Basados en la evidencia clínica y científica 
disponible, el presente caso clínico logró, en el tratamiento realizado, 
estándares de calidad. El objetivo del trabajo fue desarrollar una revisión 
bibliográfica que aborde las distintas opciones del tratamiento de las 
reabsorciones dentinarias internas. Una preparación biomecánica, una 
obturación, y una restauración post-endodóntica basadas en sólidos 
principios, posibilitan un pronóstico a largo plazo de la reabsorción 
dentinaria interna con resultados favorables y predecibles. (12) 
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La reabsorción juega un papel importante en un sin número de 
procesos fisiológicos y patológicos en el ser humano alterando tejidos 
duros como el hueso y tejidos dentales (13), sino también puede implicar 
a los tejidos blandos y tejido pulpar necrótico o materiales utilizados en el 
recubrimiento pulpar u obturación radicular que se extruyen por el foramen 
apical (14-16). Un ejemplo de una reabsorción fisiológica del tejido duro 
puede ser la reabsorción del hueso por la acción osteoclástica, llamado el 
recambio óseo. La hormona paratiroidea (PTH), secretada por las 
glándulas paratiroides, aumenta el calcio en la sangre por diversas formas, 
entre ellos tenemos la liberación de calcio de los huesos (17). La 
sobreproducción patológica de PTH, hiperparatiroidismo, resultará en 
desequilibrio en la reabsorción ósea fisiológica - ciclo de aposición, y 
puede causar lesiones hiperparatiroidismo radiolúcidas en las 
mandíbulas. PTH y la proteína vinculada con la hormona paratiroidea 
(PTHrP) producen la creación de osteoclastos espontáneos y son 
necesarios para la erupción de los dientes (21, 22). 
La reabsorción de los dientes temporales es otro ejemplo 
relativamente bien singular de reabsorción fisiológica (24,25). Siendo la 
presión de los dientes permanentes la fuerza motriz para la reabsorción 
radicular de los dientes primarios. Se requiere una compleja red de 
acontecimientos a nivel celular incluyendo varias citoquinas activadoras e 
inhibidoras y otros compuestos para dirigir la reabsorción en el diente 
primario y el hueso al tiempo que protege el diente en desarrollo 
permanente de la reabsorción. Es importante tener en cuenta que no hay 




1. CÉLULAS DE REABSORCIÓN TEJIDOS DUROS 
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Las células multinucleadas que son responsables de la 
reabsorción del hueso se denominan osteoclastos, mientras que los 
odontoclastos son células correspondientes de la reabsorción de los 
tejidos duros dentales (26-28). Las células multinucleadas se forman por 
la fusión de células mononucleares (Fig. 1). Los estudios microscópicos 
sobre odontoclastos utilizando reconstrucción tridimensional han 
demostrado que varias células precursoras de odontoclastos 
mononucleares pueden sufrir fusión simultánea entre sí y con células 
multinucleadas (29). Los odontoclastos mononucleares también pueden 
reabsorber acelaradamente tejido dental duro, pero en el proceso de la 
reabsorción progresiva la mayoría de las células tienen varios núcleos 
(29). También se ha informado de reabsorción activa de los osteoclastos 
mononucleares (30). Domon et al. (31) demostraron que en dientes 
temporales en donde hay reabsorción, el número medio de núcleos por 
odontoclastos fue de 5,3, y sólo el 2,9% de las células de reabsorción eran 
mononucleares. Estudios comparativos sobre la ultraestructura de células 
han demostrado que odontoclastos de reabsorción de la dentina o el 
cemento son similares a las de la reabsorción del esmalte (32). También 
se documentó estrecha similitud con los osteoclastos óseos. Un estudio 
de las enzimas clave en el proceso de reabsorción, fosfatasa ácida, la 
catepsina K, y matriz metaloproteinasa-9 en los osteoclastos y 
odontoclastos en el proceso de la reabsorción radicular fisiológica en 
dientes deciduos, encontrándose que no había diferencias en la expresión 
de estas moléculas entre las dos células (27). En base a los conocimientos 
disponibles sobre los osteoclastos y odontoclastos, parece no existir 
ninguna diferencia entre estas dos células salvo por su sitio de acción 
dentro del cuerpo; ya que intervienen en un mecanismo común de la 





Fig. 1. Una muestra histológica que muestra una célula 
odontoclástica con un alto número de núcleos junto a una 




2. REGULACIÓN DE LA ACTIVIDAD DE 
OSTEOCLASTOS Y ODONTOCLASTOS 
Los osteoclastos no tienen un receptor para la unión directa de la 
PTH, por lo tanto, la estimulación de estos osteoclastos por la PTH es 
indirecta. PTH o PTHrP se enlazan a los osteoblastos, las células 
formadoras óseas, lo que aumenta su expresión de receptor activador del 
factor nuclear k B ligando, '(RANKL), que puede unirse al receptor de 
RANK de las células precursoras de los osteoclastos, este último se 
convierten en osteoclastos activos a través de la célula de fusión (23). La 
osteoprotegerina (OPG) es una glicoproteína que es un miembro 
secretada del factor de necrosis tumoral (TNF) superfamilia de receptores 
y tiene una variedad de funciones biológicas incluyendo la regulación del 
recambio óseo. OPG es un potente inhibidor de la reabsorción ósea 
osteoclástica inhibiendo competitivamente la asociación del ligando OPG 
con el receptor de RANK en los osteoclastos y los precursores de 
osteoclastos (33-35). Fukushima et al. (36) informó de que las células 
presentes en el ligamento periodontal expresan RANKL mientras hay 
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reabsorción radicular fisiológica de las piezas dentarias primarias, pero 
disminuyen la expresión de OPG. La expresión de RANKL participa en 
odontoclastogénesis y activa la reabsorción radicular fisiológica. 
Se ha demostrado recientemente que el TNF-α contribuye al 
desarrollo de los osteoclastos y células multinucleadas con capacidad de 
reabsorción de la dentina. Komine et al. (34) demostraron que el TNF-α 
humano estimula notablemente la formación de células mononucleares 
como preosteoclastos-(POC) en presencia de medio condicionado de las 
células osteoblásticas. TNF-α también diferenciadas con la ayuda de las 
células progenitoras hematopoyéticas en POCs. El POC inducido por las 
células multinucleares TNF-α humana, que mostró que la actividad de 
reabsorción de la dentina después de co-cultivo con osteoblastos 
primarios. Extremadamente bajos niveles de TNF-α incrementaron el nivel 
de ARNm para el receptor de la calcitonina y la catepsina-K del POC (34). 
Los efectos tanto de RANKL y TNF-α en el desarrollo de los osteoclastos 
son inhibidos por OPG. 
Estudios sobre la función de los macrófagos factor de estimulación 
de colonias (M-CSF) en la activación de los osteoclastos han sido en cierta 
medida contradictoria. Se ha postulado que el M-CSF no está implicado 
en la activación de los osteoclastos por los osteoblastos (37). Sin 
embargo, en otro estudio se demostró que la M-CSF y RANKL soluble 
producido por los osteoblastos eran esenciales para la formación de 
células precursoras de los osteoclastos y para la formación de 
osteoclastos (37). 
Curiosamente, el factor de crecimiento de fibroblastos 2 (FGF-2) 
ha demostrado tener un efecto dual sobre la diferenciación / activación de 
osteoclastos (39). En el sistema de co-cultivo de osteoblastos y células de 
médula ósea, FGF-2 estimuló la formación de osteoclastos a partir de esta 
última. El efecto de FGF-2 sobre la formación de osteoclastos se inhibe 
por OPG y, curiosamente, también por la ciclo oxigenasa 2 (COX-2) 
inhibidor, lo que indica que FGF-2 estimula los osteoclastos parcialmente 
por la producción de prostaglandina. 
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Sin embargo, el FGF-2 también exhibe una acción inhibidora 
directa sobre precursores de osteoclastos y la señalización contrarresta 
M-CSF (39). La prostaglandina E2 regula al alza la producción de RANKL 
en osteoblastos ARN mensajero, estimulando así la activación de los 
osteoclastos (37). 
Un número de otras sustancias también se han mostrado para 
regular la actividad de los osteoclastos. Activadores / estimuladores de la 
reabsorción células multinucleadas incluyen PTH, PTHrP, la interleucina 
(IL) -1, IL-6 e IL-11, factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), 
1,25 hidroxi vitamina D3, los glucocorticoides y la sustancia P (40, 52), 
mientras que la calcitonina, los estrógenos, el interferón, IL-4, IL-8, IL-10, 
IL-18 y corticosteroides están involucrados en la inhibición de las células 
de osteoclastos / odontoclastos (53-60). 
La inflamación causada por una infección microbiana se considera 
como un factor importante en varios tipos de reabsorciones progresivas. 
Sin embargo, el papel de los microorganismos individuales ha sido poco 
estudiada. Choi et al. (61) reportaron que se somete a sonificación 
bacteriana a partir de tres posibles patógenos periodontales, Denticola 
Treponema Treponema Socranskii y Porphyromonas gingivalis, la 
formación de osteoclastos inducida en el sistema de co-cultivo de 
osteoblastos de ratón y células de la médula ósea. Los sonicados 
aumentaron la expresión de RANKL y prostaglandina E2, y la disminución 
de la expresión de OPG en los osteoblastos. La adición de OPG suprimió 
completamente la osteoclastogénesis que fue estimulado por los 
sonicados bacterianos. 
El aumento de la producción de RANKL y la estimulación de la 
osteoclastogénesis han recientemente también han demostrado mediante 
la incubación de células PDL con células enteras de Prevotella intermedia 
o lipopolisacárido de P. nigrescens (62, 63). Los géneros bacterianos 
anteriormente (Treponema, Porphyromonas y Prevotella) tienen 
diferencias en sus antígenos de superficie (incluyendo la estructura de 
lipopolisacárido, LPS); por lo tanto, puede ser especulado que una amplia 
24 
 
variedad de bacterias tienen la capacidad de estimular la diferenciación y 
activación de células multinucleadas de reabsorción. Aumento de la 
producción RANKL también se ha demostrado con la estimulación por una 
especie bacteriana Gram-positivo, Streptococcus pyogenes (55, 56). 
Curiosamente, se ha demostrado recientemente que la superficie 
asociada (capsular) material procedente de Staphylococcus aureus, otras 
especies Gram-positivos, estimula la diferenciación de los osteoclastos 
por un mecanismo independiente-RANKL (66). 
Nair et al. (67) informaron de que las proteínas asociadas a la 
superficie celular (SAP) de S. aureus son potentes estimuladores de la 
reabsorción ósea. Demostraron que SAP son poderosos estimulantes de 
la reabsorción ósea en el ensayo de reabsorción ósea de calota murino. 
Sus resultados indicaron que la reabsorción ósea se debió a las proteínas 
y no el resultado de contaminación con ácido lipoteicoico o muramil 
dipéptido a partir de los peptidoglicano. El efecto S. aureus SAP se 
bloqueó completamente por altas concentraciones de un anticuerpo 
monoclonal neutralizante a murino TNF. El papel de la reabsorción ósea 
periapical de LPS de bacterias Gram-negativas aisladas de infecciones 
endodónticas se ha demostrado (68, 69). 
Sin embargo, muchas infecciones endodónticas con una lesión 
periapical están dominadas por bacterias Gram-positivas y en algunos 
casos se encuentran únicamente especies Gram-positivas. Por lo tanto, 
es posible que poseen estructuras antigénicas que pueden estimular la 
reabsorción de tejido duro por mecanismos similares a LPS. Ácido 
lipoteicoico, un componente de la superficie de células biológicamente 
activo que se encuentra exclusivamente en las bacterias gram-positivas, 
y se ha demostrado que causa la reabsorción ósea alveolar (70, 71). 
No se conocen los mecanismos de activación celular en la 
reabsorción radicular interna inflamatoria. Sin embargo, una expresión 
constitutiva de OPG, RANKL y M-CSF ARNm se ha informado en 
odontoblastos de ratón y líneas de células de pulpa (72). Curiosamente, 
en un sistema de co-cultivo, las células dentales eran inhibidoras de la 
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formación de osteoclastos a partir de precursores del bazo y médula ósea, 
a pesar de su producción de factores estimulantes de osteoclastos RANKL 
y M-CSF. Los autores sugirieron que la activación de las células de 
reabsorción es dependiente en un equilibrio entre la estimulante y factores 
inhibidores (OPG) (74). Estudios correspondientes en los ligamentos 
periodontales y fibroblastos gingivales también han indicado la presencia 
de mecanismos inhibitorios que limitan la diferenciación de osteoclastos o 
su capacidad de reabsorción (73). Sobrenadantes de cultivo celular han 
revelado bajos niveles de RANKL (activador de osteoclastos) y altos 
niveles de OPG (inhibidor). La adición de M-CSF y RANKL a la co-cultivo 
resultó en aumento de la actividad de reabsorción por las células 
multinucleadas, lo que indica que la falta de reabsorción por estas células 
en co-cultivo con fibroblastos gingivales y periodontales fue causada por 
la inhibición en lugar de la falta de potencial de reabsorción de células 
multinucleadas. 
Gran parte de los conocimientos actuales de la reabsorción de 
dentina es a partir de estudios de reabsorción radicular de los dientes 
primarios exfoliados. Células multinucleadas odontoclásticas implicadas 
en reabsorción radicular interna inflamatoria se cree que son idénticos a 
los reabsorción ósea por osteoclastos. Varios mediadores producidos por 
un número de células, también presente en la pulpa, pueden participar en 
el desarrollo de células multinucleadas a partir de precursores y la 
estimulación / inhibición de la reabsorción de la dentina. Eventos clave en 
la iniciación de la reabsorción radicular interna inflamatoria, sin embargo, 
aún no se conocen completamente. 
3. ETIOLOGÍA Y PATOGENIA DE LA REABSORCIÓN INTERNA 
INFLAMATORIA 
La baja incidencia de la reabsorción radicular interna es 
probablemente la razón principal de que su etiología sea siendo poco 
conocida. En general se supone que debe ocurrir daño a la capa orgánica, 
pre dentina y células odontoblásticas que recubren la dentina mineralizada 
en el interior del conducto radicular, para mostrar el tejido 
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mineralizado a las células pulpares con potencial de reabsorción. Sin 
embargo, aún no sabe con exactitud qué clase de trauma u otro evento 
pueda ser requerido para iniciar la reabsorción. Los factores influyentes 
para la reabsorción radicular interna como se sugiere en la literatura son 
los traumatismos, pulpitis, pulpotomía, trasplante de los dientes, fractura 
dentaria, procedimientos de operatoria, invaginación, procedimientos de 
ortodoncia e incluso una infección viral por herpes zoster (2, 74-76). 
En un interesante estudio de la etiología y patogénesis de la 
reabsorción radicular interna inflamatoria, y Wedenberg Lindskog (77) 
estimularon el desarrollo de las lesiones de reabsorción interna en dientes 
de mono, que luego se extrajeron después de diferentes períodos de 
observación y se examinaron usando una variedad de métodos 
microscópicos y radiográficos. Se accede a los conductos radiculares de 
los incisivos con pulpas vitales y se inyectan con adyuvante completo de 
Freund (un estimulador inespecífico de la respuesta inmune) y, bien unos 
sellados asépticamente y en otros se dejan abiertas a la cavidad oral. Los 
autores informaron que la colonización de la pared de dentina por las 
células similares a macrófagos se observó en ambos grupos 
experimentales. Curiosamente, la colonización fue transitoria en los 
dientes sellados sin infección de la pulpa, mientras que los dientes no 
sellados cuya pulpa se infectaron por las bacterias orales demostraron una 
colonización más extensa y prolongada de la superficie de la dentina por 
las células de reabsorción. La difusión de los macrófagos / células 
gigantes multinucleadas se podían ver sólo en las zonas donde la dentina 
fue denudada. Según el estudio, esto ocurrió ya sea por mineralización de 
predentina en el área afectada o por la degeneración de los odontoblastos 
y capa de predentina. En los dientes sellados sin infección de la pulpa, el 
número de células similares a macrófagos se redujo 6-10 semanas 
después de la iniciación del experimento y hubo un aumento en la cantidad 
de células similares a fibroblastos, así como la formación de una barrera 
de tejido duro. Sin embargo, en las piezas dentales con pulpas coronales 
abiertas infectadas, no hubo reducción en el número de células con 
potencial de reabsorción que pudieron ser detectadas. Brown y Brenn 
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tincionaron cortes histológicos y mostraron que la mayoría de los túbulos 
de la dentina en la zona fueron invadidos por bacterias de diferentes 
morfotipos (77). Los autores concluyeron que para que se produzca la 
resorción radicular interna, la dentina mineralizada debe ser expuesta. 
Además, sugirieron que la reabsorción radicular interna se puede dividir 
en 2 tipos diferentes: la reabsorción transitoria y resorción radicular interna 
progresiva. El primero lo tanto, sería análoga con reabsorción radicular de 
superficie externa transitoria y es autolimitada mientras que el segundo es 
estimulada por la presencia de bacterias y continuará expandiéndose. 
Sahara et al. (32) estudiaron la resorción por odontoclastos de una 
capa no mineralizada superficial de predentina antes del recambio de los 
dientes deciduos humanos mediante microscopía óptica y electrónica. 
Encontraron células multinucleadas en la superficie de la dentina 
predentina coronal entre los odontoblastos degenerados y lagunas de 
resorción en el predentina no mineralizada. En algunas otras áreas, en el 
mismo estudio, 'reabsorción de forma simultánea tanto la matriz no 
mineralizada y calcosferitos mineralizados en la predentina.' Los autores 
sugirieron que las células multinucleadas odontoclastos multinucleados 
pueden reabsorber la matriz predentina no mineralizada en vivo, 
probablemente en la misma manera que se reabsorbe la matriz orgánica 
desmineralizada en la zona de la reabsorción subyacente con su borde 
rugoso (32). En otro estudio en dientes primarios exfoliados, se evidenció 
que mientras las raíces se reabsorben activamente por los odontoclastos, 
el tejido pulpar no sufrió grandes cambios estructurales. Cuando 
reabsorción radicular fue casi terminada, se detectaron aumento del 
número de células inflamatorias en la pulpa (26). En esta etapa, los 
odontoblastos comenzaron a degenerar, odontoclastos multinucleados 
aparecieron en la superficie de la dentina, y la reabsorción procedió de la 
predentina a la dentina. La actividad odontoclásticas se demostró por 
primera vez en la zona cervical de la pulpa de la corona, pero con el tiempo 




La aparición poco frecuente de reabsorción dentinaria puede ser 
explicado por el dominio de odontoclastos / sustancias inhibidoras de 
osteoclastos como OPG sobre los activadores tales como RANKL. Sin 
embargo, se sugirió que la dentina posee un compuesto no colágeno / 
componente que podría funcionar como uno de los inhibidor de la resorción 
en la dentina. Wedenberg y Lindskog (78) estudiaron la capacidad de los 
macrófagos peritoneales estimulados y no estimulados a propagarse in 
vitro sobre diferentes componentes inorgánicos y orgánicos de los tejidos 
dentales con el fin de establecer la evidencia morfológica de una presencia 
de un inhibidor de la reabsorción en la dentina. Los macrófagos adjuntos 
y propagados en el esmalte, la dentina; Sin embargo, las mismas células 
unidas pero no se propagan cuando se incubaron en predentina o dentina 
desmineralizada. Los autores concluyeron que la resistencia a la 
reabsorción de la dentina y predentina puede ser causada por un 
componente orgánico, no colágena del tejido. Experimentos posteriores 
indicaron que cuando dentina y predentina desmineralizada fueron 
tratados con clorhidrato de guanidinio, la difusión de macrófagos podría 
fácilmente ser detectado (79). En otra serie de experimentos, los 
osteoclastos se aislaron a partir ratas neonatal y sin semillas en trozos de 
dentina completamente mineralizada, dentina desmineralizada y 
predentina con o sin extracción previa con clorhidrato de guanidina. Los 
osteoclastos (odontoclastos) colonizados, reabsorben totalmente la 
dentina mineralizada, mientras que las células clásticas no se observaron 
en la dentina desmineralizada sin extraer y predentina. Sin embargo, 
después de la extracción de hidrocloruro de guanidinio, los osteoclastos 
también unidos y extendidos sobre la dentina desmineralizada y 
predentina (80). 
El daño presente a las células de la capa de odontoblastos podrá 
explicarse no sólo como resultado de un trauma, sino, también dado a que 
la inflamación es producto de una reacción del tejido conectivo pulpar a la 
infección adyacente, bien por medio de la dentina (caries) o del tejido 
pulpar coronal. La muerte celular del odontoblasto frecuentemente se da 
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en áreas periféricas de micro abscesos del tejido pulpar en las piezas 
dentarias con una lesión de caries profunda. 
En el caso de reabsorciones radiculares internas inflamatorias 
también se encuentran en los tercios medio y apical radicular de los 
premolares mandibulares y molares (Fig. 2), que están bien protegidos 
contra algún trauma, podría considerarse como una señal de que la 
inflamación pulpar puede iniciar la reabsorción radicular interna 
inflamatoria. Esto ocurriría si mueren los odontoblastos que se encuentran 
frente al avance de la inflamación pulpar, pero aún conserva la vitalidad 
de la zona. Las células con facultad de la reabsorción puede ser activadas 
y tener más contacto con la predentina / dentina expuestas. Como se ha 
mencionado anteriormente, varias especies bacterianas han demostrado 




Fig. 2. La reabsorción interna radicular inflamatoria con una forma 




Puede ser que la reabsorción radicular interna inflamatoria en su 
manera más tradicional, se extienda proporcionalmente en diversas 
direcciones en la dentina que rodea la pulpa. El inicio de la reabsorción 
radicular interna en todo el centro de la dentina a algunas profundidades 
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en dirección coronal-apical tal vez se puede explicar ya sea por una 
pulpitis (inflamación) avanza lentamente o por trauma. Debido a que la 
reabsorción radicular interna inflamatoria es rara la cantidad de datos que 
contiene son escasos. Por lo tanto, los eventos claves en la iniciación de 
la reabsorción radicular interna inflamatoria siguen siendo en gran parte 
desconocido. Independientemente del posible factor desencadenante 
(traumatismo, inflamación o alguna otra razón), hay un acuerdo general 
en que el avance de la reabsorción radicular interna depende de dos 
cosas: del tejido pulpar en la zona de la reabsorción debe ser vital, y la 
pulpa coronal a la reabsorción debe ser parcialmente o completamente 
necróticas, permitiendo que la infección bacteriana y antígenos 
microbianos entren al conducto radicular (Fig 3). El estímulo constante 
microbiano es necesario para el progreso de la reabsorción radicular 
interna inflamatoria. De lo contrario, la reabsorción será limitada a la 
superficie interna, podría ser la única consecuencia de la fase inicial. La 
microbiología de la reabsorción interna inflamatoria radicular no se ha 
estudiado. Sin embargo, ya que varios estudios recientes han demostrado 
que las bacterias Gram-negativas y Gram-positivas, así como las 
espiroquetas tienen el potencial de estimular la expresión de RANKL y la 
activación de los osteoclastos, se puede especular que tal vez no haya 
especies específicas que son más propensas que otros estar involucradas 




Fig. 3. (a) Dibujo esquemático mostrando la patogénesis de la 
reabsorción inflamatoria interna raíz. El coronal del canal a la 
reabsorción es necrótico e invadida por microbios. La cavidad de 
reabsorción contiene tejido de reabsorción altamente vascularizado 
con células multinucleares odontoclastos. (b) un primer plano la 
imagen de la resorción. Fuente: Endodontics Topics 
 
 
4. LAS CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS DE REABSORCIÓN 
INTERNA INFLAMATORIA 
Informes de las características histológicas y microanatómicos de la 
reabsorción interna se basan en el examen de los dientes extraídos con 
reabsorciones internas 'natural' y resorción inducida experimentalmente 
en modelos animales (77, 81, 82). 
Allen & Gutmann (81) describen el tejido conectivo de la pulpa 
altamente vascularizado infiltrado por linfocitos y células plasmáticas, así 
como 'bahías de resorción.' Wedenberg y Zetterqvist (82) examinaron 13 
dientes primarios y permanentes extraídos debido a la reabsorción interna. 
Los autores informaron que el progreso de la reabsorción fue más rápida 
en los dientes primarios, pero que no había otras diferencias entre los dos 
grupos de dientes. El tejido de la pulpa junto a la reabsorción mostró 
hiperemia y grados variables de inflamación y la infiltración de linfocitos, 
macrófagos, neutrófilos y leucocitos. Las bacterias fueron detectadas 
histológicamente sólo en los dientes sometidos a una rápida reabsorción. 
Las bacterias se encuentran ya sea en túbulos dentinarios o en la parte 
necrótica del conducto radicular coronal. Curiosamente, los autores 
informaron osteoide o cemento como el tejido en algunas zonas de la 
pared de la pulpa, así como pequeñas calcificaciones en el tejido de la 
pulpa. No se detectaron células odontoblasticas en la zona de la 
reabsorción en cualquiera de los dientes, y la predentina también estuvo 
ausente en la mayoría de las áreas. Los neutrófilos y los macrófagos se 
observaron unidos a la superficie de la dentina mineralizada, y numerosas 
células odontoclásticas (ver Fig. 1) estaban presentes en lagunas de 
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reabsorción (82). La Microscopía electrónica de barrido (SEM) de las 
muestras reveló grandes células odontoclásticas, ca. 50 mm de tamaño y 
con un borde con volantes dirigidos contra la superficie de la dentina. La 
figura 4 muestra una superficie de dentina reabsorbida por células 
odontoclásticas. 
Una variación histológica del tipo común de la reabsorción radicular 
interna también se ha sugerido en la literatura. Ne et al. (83) se describe 
la reabsorción de reemplazo de conductos radiculares (resorción 
metaplásico) que involucró a la reabsorción de la dentina en todo el 
conducto radicular y la posterior aposición de tejido duro osteoide o 
cementoide. Los autores informaron que reabsorción radicular del 
conducto por sustitución puede ocurrir cuando hay una inflamación 
crónica junto a una zona donde el daño a las células odontoblasticas y 
predentina ha expuesto la dentina mineralizada. Sin embargo, puede ser 
difícil de detectar la diferencia entre la revascularización y la posterior 
formación de tejido osteoide de una reabsorción radicular de sustitución. 
 
 
Fig. 4 Una micrografía electrónica de barrido de la superficie de la 
dentina tratada con hipoclorito (para eliminar restos orgánicos) 
después de la resorción. La micrografía muestra dentina reabsorbido 
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con numerosas lagunas de resorción superficial, que indican el lugar 
de la actividad odontoclástica. Las pequeñas aberturas son túbulos 
de la dentina. Fuente : Endodontics Topics 
 
 
5. EPIDEMIOLOGÍA: PREVALENCIA DE LA REABSORCIÓN INTERNA 
INFLAMATORIA 
Los datos epidemiológicos de la prevalencia de reabsorción interna 
inflamatoria radicular son escasos o inexistentes. La reabsorción interna 
es tan rara que es difícil reunir datos fiables sobre su prevalencia. También 
se desconoce si existe alguna diferencia geográfica, por edad o por sexo 
en la ocurrencia de la reabsorción radicular interna. 
En un estudio de 1000 dientes, Thoma (84) informaron de la 
reabsorción radicular interna en un solo diente. Cabrini et al. (85) 
informaron de la reabsorción radicular interna en ocho de los 28 dientes 
(28%) donde se había realizado la pulpotomía en la pulpa coronal y 
sellado con hidróxido de calcio (cubierto por óxido de zinc eugenol). Los 
dientes se extrajeron 49 a 320 días después de los procedimientos de 
endodoncia y se sometieron a un estudio histológico. Ahlberg et al. (86) 
informó una evaluación a largo plazo de los caninos superiores 
autotransplantadas con un promedio de tiempo de seguimiento de 6 años. 
De los 33 dientes incluidos en el estudio, 17 (55%) presentaron 
reabsorción interna desarrollada. Curiosamente, no se detectó 
reabsorción interna durante el primer año después del autotransplante, y 
la mayoría de reabsorciones apareció 3 años o más después del 
procedimiento. Los dientes fueron tratados endodónticamente después se 
le diagnosticó la reabsorción. Muchos de los casos que han sido remitidos 
a especialistas o clínicas universitarias de endodoncia como 
reabsorciones radiculares internas y han resultado ser reabsorciones 
cervicales externas. También debe tenerse en cuenta que el diagnóstico 
de la reabsorción radicular interna se basa principalmente en las 
radiografías, lo que significa que una cantidad considerable de dentina 
radicular de la pared del conducto debe ser reabsorbida de forma fiable 
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para ser detectada en la radiografía. En los casos en que la infección del 
conducto radicular progrese rápidamente a través del conducto radicular, 
lo que resulta en la necrosis de toda la pulpa, la reabsorción (si existe) se 
detiene en una etapa temprana y no se detectaría tanto clínica como 
radiológicamente. Con base en los estudios limitados y la experiencia 
clínica de los autores, sugieren una prevalencia de entre el 0,01% y el 1% 
(pacientes afectados) para la reabsorción radicular interna inflamatoria. 
Aunque esta estimación es bastante peligroso y puede estar equivocada, 
es poco probable que pueda ser reemplazado en un futuro próximo con 
una figura más correcta que se basa en un estudio epidemiológico. 
Normalmente, sólo un diente por paciente se ve afectado por la 
reabsorción radicular interna. Sin embargo, ocasionalmente dos dientes 
adyacentes tienen la resorción radicular interna, con trauma siendo el 
factor de probabilidad de iniciar en tales casos. 
 
 
6. LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y RADIOLÓGICAS DE 
REABSORCIÓN INTERNA INFLAMATORIA 
Las características clínicas de la reabsorción radicular interna 
dependen del desarrollo y la ubicación de la reabsorción. La mayoría de 
los dientes con la reabsorción radicular interna son libres de síntomas. Sin 
embargo, cuando la reabsorción está progresando de forma activa, el 
diente es al menos parcialmente vital y puede presentar síntomas típicos 
de pulpitis. Si la reabsorción dentinaria se produce en o cerca de la parte 
coronal, puede en casos avanzados mostrar como un color rosáceo o 
rojizo través de la corona si sólo una fina capa de esmalte se deja para 
cubrir la resorción (Figs 5-7). El color rojo es causado por el tejido 
conectivo altamente vascularizado adyacente a las células de reabsorción. 
En la reabsorción interna, el color se encuentra normalmente en el centro, 
mientras que en la reabsorción cervical el color ("mancha rosa") también 
puede ser mesial o distal situado (Fig. 8). Dientes con reabsorciones 
internas no tratados en la zona coronal a menudo se vuelven grises / gris 





Fig. 5. Mancha Rosada/ roja oscura en el medio de la zona cervical 
de la corona de un incisivo central superior con reabsorción 
radicular inflamatoria interna del conducto en el área de la corona. 
Fuente : Endodontics Topics 
 
Fig. 6. (a) Un paciente con gran reabsorción inflamatoria interna de la 
raíz en ambos incisivos centrales superiores. El diente # 11 tiene una 
decoloración de color rosa que indica que la pulpa es vital, mientras 
que el diente # 21 tiene una coloración oscura, una indicación de 
necrosis pulpar. (b) Los dientes vistos desde el lado palatino. Las 
decoloraciones fuertes son claramente, Fuente: Endodontics Topics 
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Las reabsorciones radiculares internas inflamatorios continúan 
expandiéndose hasta que se inicie cualquiera de los tratamientos de 
endodoncia o hasta que la pulpa se necrosa. Finalmente, la reabsorción 
perforará la raíz a menos que se detenga por uno de los eventos 
mencionados anteriormente (figuras 7 y 9-11). La perforación de la raíz es 
generalmente seguida por el desarrollo de una fístula, lo que confirma la 
presencia de una infección en el conducto radicular. Después de la 
perforación, la continuación de la reabsorción ya no puede ser 
dependiente de la presencia de tejido pulpar vital porque las células de 
reabsorción ahora pueden obtener los nutrientes de los tejidos que rodean 
el diente. Después de la perforación, el control de la infección es más difícil 
que en un conducto de la raíz sin perforar. La estructura de los dientes 
también es más débil en los dientes con perforación como resultado de la 
pérdida de tejido duro. Además de la fístula, la hinchazón puede estar 
presente, mientras que la mayoría de los pacientes se quejan de sólo leve 
o ningún dolor. Con el avance de la infección, la totalidad de la pulpa se 
necrosa y la reabsorción radicular interna cesa porque las células de 
reabsorción están aislados de la circulación y los nutrientes, a menos que 
se haya producido la perforación de la raíz antes el desarrollo de necrosis 
total. Por lo tanto, necrosis pulpar puede ser considerada como una 
protección eficaz contra la propagación de la reabsorción. La 
consecuencia de la necrosis pulpar es, como de costumbre, la 
periodontitis apical. No hay datos que indican que el (anterior) de la 
reabsorción tiene cualquier influencia en la patogénesis o síntomas de la 
periodontitis apical. En su aspecto más clásico, la reabsorción interna 
inflamatoria radicular es relativamente fácil identificar radiológicamente y 
el diagnóstico correcto se puede hacer. La reabsorción se ve como un 
radiotransparente, redondo y ensanchamiento simétrico de espacio del 
conducto radicular (Fig. 10). En la zona de la reabsorción, la forma original 
del conducto ya no se puede observar. Sin embargo, no todas las 
reabsorciones radiculares internas muestran progresión similar y ovalada 
éstas se pueden encontrar asimétricamente (véanse las figuras 2 y 9). En 
el área de la pulpa coronal, la reabsorción interna puede ser simétrica en 
dientes con un tratamiento de conducto y una cámara pulpar estrecha 
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donde los cuernos pulpares están situados cerca uno del otro. Sin 
embargo, en los molares con varias raíces y una amplia cámara pulpar, 
reabsorción interna puede comenzar en una parte de la cámara y difundir 
localmente en la dentina circundante (Fig. 11). En tales casos, puede ser 
difícil hacer el diagnóstico entre la reabsorción cervical interno y externo 
hasta que se accede a la zona de reabsorción directamente, se limpia y 
es estudiada cuidadosamente bajo un microscopio quirúrgico durante el 
tratamiento de endodoncia. Sin embargo, las reabsorciones cervicales en 
el área de la corona a menudo pueden tener un contorno más irregular y 
contienen en forma aleatoria líneas opacas delgadas que no se ven en las 







Fig. 7. Una fotografía de un primer molar inferior derecho con 
reabsorción interna que ha perforado la corona en la zona disto 
vestibular en el límite cemento-esmalte. Tejido de granulación muy 
vascularizado puede ser visto a través de la perforación. Un color 
rosa a través del esmalte se puede ver en un área grande coronal y 





Fig. 8. Una mancha rosada mesial en la zona cervical de la corona de 
un canino superior con reabsorción cervical. Cortesía del Dr. S. 







Fig. 9. Un incisivo lateral superior con reabsorción radicular 
inflamatoria interna, que ha perforado mesial a mediados de la raíz. 
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Los cambios inflamatorios en el hueso se pueden ver en el sitio de 





Fig. 10. Un incisivo lateral superior con reabsorción inflamatoria 
interna radicular. Una fistulografía tomada con una punta de 
gutapercha inserta en la fístula indica una perforación en la 




7. DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA 
REABSORCIÓN INTERNA INFLAMATORIA 
La reabsorción radicular interna inflamatoria generalmente 
se detecta por primera vez radiográficamente. Muchas lesiones se 
encuentran accidentalmente durante el chequeo rutinario de radiografías, 
los dientes con reabsorción interna son típicamente asintomáticos. Como 
se indicó anteriormente, el diagnóstico es simétrico, redondo o lesiones 
ovaladas en el conducto radicular puede ser fácilmente hecho. Para las 
reabsorciones de forma más irregular, el diagnóstico clave sería la pérdida 
de la forma original del conducto de la zona de la reabsorción. 
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El reto diagnóstico con reabsorción radicular interna es la 
reabsorción cervical externa cuando se proyecta sobre el conducto 
radicular en una radiografía. La reabsorción radicular cervical es conocida 
por su incapacidad para penetrar en el conducto radicular con el tejido 
pulpar vital. Micro tomografía computarizada (TC) de los dientes con la 
reabsorción cervical muestran una zona de 0.1-0.3 mm de dentina que 
separa la (externa) reabsorción cervical de la pulpa; esta zona siendo ca. 
10-20 veces más ancha que el espesor de la capa de predentina (87-89). 
La fina capa de dentina incluye por tanto suficiente tejido mineralizado 
para que sea visible en las radiografías como una línea opaca al lado del 
conducto radicular. Esta línea opaca es un signo diagnóstico diferencial 
fiable de reabsorción radicular cervical (figuras 11 y 12). Si se proyecta la 
reabsorción cervical en la parte superior del conducto radicular, la forma 
original del conducto puede en muchos casos ser vista a través de la 
rebsorción (Fig. 13). 
La reabsorción interna y cervical también puede ocurrir tanto 
en el área de la corona. Aunque el punto de la invasión en la superficie de 
la raíz de la reabsorción cervical puede ser a veces difícil o imposible de 
detectar en la radiografía, la presencia o ausencia de las líneas opacas 
que rodean la pulpa es todavía un indicador útil para diferenciar entre los 












Fig. 11. (a) Una radiografía de reabsorción inflamatoria interna en el área de 
la pulpa coronal (diente de la Fig. 7). La reabsorción está afectando a un 
área relativamente grande alrededor un cuerno pulpar mientras que las 
otras áreas no se verán afectadas. (b) El mismo diente después del 
tratamiento de conducto radicular y restauración de la zona de la resorción. 





Fig. 12. Reabsorción cervical se extendió por toda la zona cervical del diente, 
incluyendo partes de la corona y la parte más coronal de la raíz. Comparación 
con la Fig. 11 donde reabsorción interna se ve en la misma zona muestra que la 
reabsorción cervical tiene una estructura interna más de mosaico y las líneas 




Fig. 13. Una lesión de reabsorción cervical en el tercio medio de la raíz 
de un incisivo central superior se asemeja reabsorción interna. Sin 
embargo, la sombra del conducto radicular puede ser visto, aunque 
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débilmente, a través de la resorción. La reabsorción se encuentra en el 
nivel del hueso marginal, que es típico de la reabsorción cervical. El 
diagnóstico de la reabsorción cervical se verificó durante una cirugía de 
colgajo. Fuente: Endodontics Topics 
 
 
La evolución reciente de las técnicas radiográficas ha comenzado 
a tener un impacto en el diagnóstico de los dientes con reabsorciones, 
incluyendo la reabsorción radicular interna. La evaluación de las lesiones 
de reabsorción por imágenes en tres dimensiones utilizando diversas 
modificaciones de las técnicas de TC facilitará en gran medida el 
diagnóstico diferencial y ayudará a determinar la ubicación, dimensiones, 
la difusión, y posible sitio (s) de perforación a mucho mayor detalle de que 
ha sido posible anteriormente (Figs 14 y 15) (81-85). La reducción de la 
dosis de radiación, resolución mejorada y una mejor tolerancia de las 
perturbaciones causadas por las estructuras metálicas tales como postes 
y materiales de relleno de metal, ayuda a tomar mejores recomendaciones 
y decisiones de opciones de tratamiento inadecuado y a minimizar la 
pérdida de tejido duro dental. 
Caries cervicales o de la superficie radicular, rara vez crean un 
problema de diagnóstico, incluso en los casos en que se proyecta las 
lesiones cariosas radio lúcidas en la parte superior del conducto radicular. 
La figura 16 muestra dos molares, uno con una reabsorción cervical y el 
otro con una lesión de caries. 
Los cambios de color que son clínicamente visibles están 
presentes sólo en una minoría de casos de reabsorciones internas y 
cervicales. El cambio de color relacionado con la reabsorción interna 
puede ser de color rosa, rojo, rojo oscuro, gris o incluso gris oscuro 
dependiendo del tamaño de la reabsorción y el estado de vitalidad de la 
pulpa. Tan pronto como la pulpa coronal se necrosa, es probable que el 
color rosa / rojizo original, cambiará gradualmente a un rojo / gris oscuro 
oscuro (Figs 5-7). La reabsorción cervical es independiente de la pulpa. 
Por lo tanto, es menos probable que una mancha de color rosa que se 
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detecta en el área de la corona en algunos casos de reabsorción cervical 
se oscurecerá como en la reabsorción interna. Otra característica que 
puede ser una indicación del origen de la reabsorción es la ubicación de 
la mancha: un cambio de color de la reabsorción interna inflamatoria se ve 
normalmente en el medio del diente en la dirección mesio-distal (excepto 
en los dientes multirradicular), mientras que un cambio de color de la 
reabsorción cervical puede estar situado mesial, en el centro, o distal (Figs 
5-8). 
El examen clínico mediante el sondeo puede ser útil en el 
diagnóstico diferencial entre la caries de la superficie radicular y la 
reabsorción cervical: el primero es prácticamente siempre accesible 
mediante el sondeo, mientras que la reabsorción cervical por lo general 
no es porque comienza apical del epitelio de unión. 
Sin embargo, en los casos de reabsorción cervical-amplia difusión 
(tipos 3 y 4), se puede sondear a veces en la lesión de reabsorción cuando 
se anestesia al paciente. Incluso en estos casos, las lesiones cariosas 
generalmente se siente más suave (pegajoso), mientras que la 
reabsorción se siente más como la dentina normal. Sólo en casos muy 
raros puede la reabsorción interna inflamatoria radicular ser clínicamente 
sondeada. Un requisito previo para esto es que la reabsorción tiene 
perforada la raíz o la corona en el nivel coronal al hueso marginal. En tales 
situaciones, la sonda fácilmente penetra profundamente en la reabsorción 
debido a la forma típica y el tipo de difusión de reabsorciones internas, 
mientras que en la reabsorción cervical de la profundidad de penetración 





Fig. 14. Una tomografía computarizada de un importante primer 
molar inferior con reabsorción cervical. La reabsorción se puede ver 
distalmente a la cámara de la pulpa en el nivel del hueso marginal. Las 
limitaciones de la resolución hacen difícil determinar si la reabsorción ha 
perforado en la pulpa. Fuente: Endodontics Topics 
 
 
El examen clínico mediante el sondeo puede ser útil en el 
diagnóstico diferencial entre la caries de la superficie de la raíz y la 
resorción de cuello uterino: el primero es prácticamente siempre accesible 
mediante el sondeo, mientras que la resorción cervical por lo general no 
es porque comienza apical del epitelio de unión. Sin embargo, en los casos 
de reabsorción cervical-amplia difusión (tipos 3 y 4), se puede sondear a 
veces en la lesión de resorción cuando se anestesia al paciente. Incluso en 
estas situaciones, las lesiones cariosas generalmente se sienten más 
suave (pegajoso), mientras que la reabsorción se siente más como la 
dentina normal. Sólo en casos muy raros puede reabsorción radicular 
interna inflamatoria ser clínicamente sondeada. Un requisito previo para 




Cuando la reabsorción ha perforado la raíz o la corona en el nivel 
coronal al hueso marginal la sonda fácilmente penetra profundamente en 
la reabsorción debido a la forma típica y el tipo de difusión de 
reabsorciones internas, mientras que en la reabsorción cervical la 





Fig. 15. Una imagen de tomografía volumétrica de haz cónico (CBVT) de 
una reabsorción interna inflamatoria radicular en un incisivo central 
superior. La técnica permite la observación de las dimensiones de la 
lesión en el plano axial, sagital y coronal. Cortesía de los Dres. T. Cotton, 
T. Geisler, D. Holden, S. Schwartz, y W. Schindler. (Otra sección del 
mismo diente fue originalmente publicado en J Endod 2007: 33:. 1121- 






Fig. 16. Una radiografía de dos molares, uno con una reabsorción 
cervical y uno con una lesión de caries. Al cumplir con los criterios de 
diagnóstico de cada enfermedad, estas dos condiciones por lo general 
se pueden identificar de forma fiable por no ser reabsorción radicular 
interna inflamatoria. Fuente: Endodontics Topics 
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8. TRATAMIENTO DE LA REABSORCIÓN DENTINARIA INTERNA 
INFLAMATORIA 
8.1.  INSTRUMENTACIÓN DE DIENTES CON 
REABSORCIÓN INTERNA 
La instrumentación y limpieza del conducto radicular de las piezas 
dentarias con reabsorción dentinaria interna se enfrenta a un reto diferente 
del tratamiento endodóntico normal. 
Cuando la reabsorción está activa, generalmente, hay sangrado 
ligero del tejido pulpar, lo que puede dificultar la localización de la apertura 
del conducto radicular. Sin embargo, tan pronto como el tejido pulpar 
apical ha sido cortado y eliminado, con el uso de grandes instrumentos 
suficientes en el conducto apical, se detiene la hemorragia pulpar o se 
reduce convenientemente, lo que permitirá una mejor visibilidad del área 
de trabajo. La Irrigación con hipoclorito de sodio con alta concentración 
ayuda a reducir el sangrado en la mayoría de casos. A menudo, es 
recomendable empacar hidróxido de calcio en la cámara pulpar y el 
conducto, y sellar el diente con una obturación de tipo temporal. 
En unos días, el sangrado del tejido blando ya no sería un problema 
porque el hidróxido de calcio necrotiza eficazmente el tejido de 
granulación. En los dientes, donde la reabsorción ha perforado la raíz, se 
sugiere la colocación de hidróxido de calcio para necrotizar el tejido de 
reabsorción y para detener el sangrado. 
Aunque la mayoría de la literatura, sobre la reabsorción radicular 
interna inflamatoria son informes de casos, no existe un protocolo de 
aceptación general para la instrumentación quimiomecánica del sistema 
de conductos radiculares. Sin embargo, es obvio que, se debe dar una 
gran importancia en la disolución química del tejido necrótico y vital pulpar. 
Entonces, la irrigación con hipoclorito de sodio es fundamental para el 
tratamiento de piezas dentarias con reabsorción interna. En las 
perforaciones pequeñas, no se recomienda excluir al hipoclorito en la 
irrigación; por el contrario, el hipoclorito ayudará a controlar el sangrado 
de la perforación, desinfectar y limpiar el área perforada como en las de 
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complicaciones de perforación accidental. Sin embargo, en casos de 
grandes perforaciones, las soluciones a base de hipoclorito de sodio de 
baja concentración deben ser utilizadas y otros irrigantes podrían 
considerarse como la clorhexidina. 
La estructura y/o forma del conducto con reabsorción impide el 
acceso del instrumento a todas las zonas del conducto, durante el 
tratamiento. La apertura cameral en línea recta a la reabsorción no se 
puede hacer en muchos casos, ya que debilitaría demasiado la estructura 
del diente. Esta es una razón por la cual el uso de la radiografía se ha 
defendido para el tratamiento de reabsorciones internas (95). El 
ultrasonido puede facilitar la penetración del irrigante a todas las áreas del 
sistema de conducto radicular y ayuda a romper el tejido necrótico suelto 
en el conducto (Fig. 17). Con el fin de llegar mejor a las zonas más 
distantes de la reabsorción, los instrumentos manuales a menudo se 
doblan en 1-4mm de la punta para ayudar a ganar el contacto con las 
paredes de la cavidad de reabsorción y ayudar a eliminar todo el tejido 
blando. Aunque el uso de hipoclorito y el ultrasonido son los principales 
responsables de la limpieza de las zonas más difíciles, la importancia de 
la limpieza mecánica no debe ser subestimada. 
8.2 USO DE MEDICAMENTO INTRACONDUCTO EN EL 
TRATAMIENTO DE LA REABSORCIÓN INTERNA INFLAMATORIA 
 
 
El uso del medicamento intraconducto entre sesiones se utiliza en 
tratamientos de endodoncia principalmente para maximizar el efecto de 
los procedimientos de desinfección (96). En el tratamiento de la 
reabsorción interna, se utiliza el hidróxido de calcio, el cual tiene otros dos 
propósitos fundamentales: controlar el sangrado, y necrotizar el tejido 
pulpar residual haciendo que este tejido necrótico residual sea más soluble 
al hipoclorito de sodio (Fig. 17). Dado que hay un limitado acceso de 
instrumentos para todas las zonas de la cavidad de reabsorción, se 
precisan de medios químicos para limpiar completamente el conducto. 
Diversos estudios sobre la eficacia del hipoclorito de sodio y del hidróxido 
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de calcio para la eliminación de tejidos de reabsorción y otros tejidos del 
conducto radicular indican que tienen un efecto aditivo o incluso sinérgico 
(97-102). Cuando la reabsorción no ha perforado, por lo general es 
suficiente el uso de pasta a base de hidróxido de calcio en el conducto una 
vez cada una a dos semanas, permitiendo la eliminación del tejido 
necrótico residual en la siguiente cita por la irrigación y la instrumentación. 
Es recomendable el uso del ultrasonido, para facilitar la extracción de 
tejidos y como para la limpieza del conducto del hidróxido de calcio antes 
de la obturación final permanente. 
En las reabsorciones internas que tiene perforación, el tratamiento 
con hidróxido de calcio ha sido implementado por períodos de tiempo 
prolongados hasta por un año para certificar el tratamiento completo del 
sitio de la perforación (2, 103). No existen estudios comparativos sobre el 
pronóstico a largo plazo de reabsorciones internas perforadas tratados 
con ya sea a corto plazo o el tratamiento de hidróxido de calcio a largo 
plazo. Sin embargo, es posible que el nuevo material, trióxido mineral 
agregado (MTA), podría cambiar el protocolo de tratamiento recomendado 
para la reabsorción interna. Una serie de estudios recientes, incluyendo 
dos meta-análisis, han demostrado que la MTA es superior al formocresol 
en las pulpotomías de molares primarios (104-106). Una diferencia notable 
entre los dos materiales fue la ausencia de complicaciones de la 
reabsorción después del tratamiento en los grupos de MTA. El excelente 
rendimiento de MTA como material de relleno retrógrado es bien 
reconocido y llenado completo del conducto radicular de los incisivos 
permanentes inmaduros con MTA se ha informado (107). Recientemente, 
se informó sobre la obturación de la cavidad de la reabsorción interna con 
MTA de un molar primario (108). Aunque no es apoyada aún por los 
resultados a largo plazo de los estudios clínicos, es posible que el 
tratamiento de reabsorciones internas perforadas, en el futuro, consistirá 
en una limpieza y desinfección químico mecánico de la zona del conducto 
radicular y la reabsorción incluyendo el sitio de perforación, seguida de un 
tratamiento a corto plazo de hidróxido de calcio. En la segunda cita, en 
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ausencia de síntomas clínicos, la cavidad de reabsorción se llenará de 
MTA. 
Fig. 17. (a) la reabsorción radicular interna inflamatoria en el tercio medio 
de un paciente con dentinogénesis imperfecta. El canal radicular es 
necrótico y una pequeña lesión apical se puede ver en la radiografía. (b) 
El uso simultáneo del ultrasonido y la irrigación con hipoclorito de sodio 
en un diente con reabsorción inflamatoria interna radicular. (c) 
Radiografía de la longitud de Trabajo del diente. (d) El hidróxido de calcio 
se empaquetó en el conducto radicular y de la reabsorción. La flecha 
señala una zona que no estaba completamente llena de hidróxido de 
calcio, posiblemente a causa de tejido residual que queda en la 
reabsorción. (e) En la segunda cita, la instrumentación quimiomecánico 
incluyendo irrigación con hipoclorito de sodio y el uso del ultrasonido se 
repitieron. El empaquetamiento del hidróxido de calcio ya no muestra 
espacios vacíos en la zona de la reabsorción. (f) La radiografía del cono 
maestro del diente en el extremo de la tercera cita. (g) Una radiografía 
final muestra el conducto radicular y la reabsorción interna llena de 
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Fig. 18. (a) Un incisivo central superior con reabsorción inflamatoria interna 
radicular. (b) El diente después de un tratamiento de conducto. Tras el 
tratamiento con hidróxido de calcio, el canal y la resorción se llenaron con una 




8.3 OBTURACIÓN PERMANENTE DEL CONDUCTO RADICULAR Y LA 
REABSORCIÓN INTERNA 
No hay consenso generalmente aceptado en los materiales y 
técnicas que se debe dar prioridad cuando los dientes con reabsorciones 
internas están obturados definitivamente. Sin embargo, informes de casos 
y la experiencia clínica indican que los métodos de obturación radicular 
utilizando gutapercha caliente en general se prefieren sobre otras técnicas 
(Figs 17-20) (95, 109-112). Pero en casos en que la reabsorción llega a 
perforar el diente, el MTA debe ser considerado en lugar de gutapercha 
debido a sus propiedades antimicrobianas y mejor sellado. El MTA 
también es muy bien tolerado por los tejidos. Los transportadores de MTA, 
ultrasonido, puntas de papel invertidas utilizadas como atacadores, y el 
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control radiográfico de la MTA de obturación en la fase temprana de la 
condensación son factores cruciales para el éxito y para asegurar una 
obturación de alta calidad (Fig. 21). En las piezas dentarias con una 
cavidad extensa de reabsorción en el tercio coronal del conducto radicular, 
el uso de materiales compuestos debe considerarse a fin de reforzar la 
estructura dentaria y hacerla más resistente a la fractura dentaria (112). 
 
 
Fig. 19. Iincisivo central superior con reabsorción radicular inflamatoria interna 








Fig. 20. (a) molar mandibular con reabsorción radicular interna que se extiende 
hasta el final de la corona a la parte apical de la raíz mesial. (b) La raíz mesial fue 
limpiada, desinfectada con irrigantes y el hidróxido de calcio, y se llena de 
condensación vertical de calor. Se detectaron dos áreas de perforación radicular 
cuando se obturó la raíz. El conducto radicular distal se separó del resto del espacio 
del conducto radicular por un puente de dentina de espesor y no aparenta 
continuidad con la reabsorción. (c) El mismo diente 2 años después de que se 










Fig. 21. (a) Un incisivo lateral superior con una reabsorción interna inflamatoria 
radicular con perforación. (b) El tratamiento endodóntico comenzó y el conducto 
estaba lleno de hidróxido de calcio después de la preparación quimio-mecánica e 
irrigación con grandes cantidades de hipoclorito de sodio. (c) Obturación con MTA 
del conducto radicular más apical, se colocó en la segunda cita. La calidad 
(porosidad) del relleno MTA deben ser controladas temprano con una radiografía 
antes de añadir más material. (d) la obturación final radicular con MTA apical y en 




8.4. EL PRONÓSTICO DEL TRATAMIENTO DE LA REABSORCIÓN INFLAMATORIA 
INTERNA 
A la luz de los raros casos de reabsorción interna inflamatoria 
radicular, no es de extrañar que hay muy pocos estudios sobre la 
evolución y el pronóstico del tratamiento de la reabsorción. Caliskan y 
Turkun (109) informaron del éxito en el tratamiento endodóntico de los 
dientes con la reabsorción radicular interna. Veintiocho dientes fueron 
remitidos para tratamiento debido a la reabsorción interna, y 20 de ellos 
fueron tratados mediante tratamiento endodóntico conservador. Dieciséis 
de los dientes con reabsorción interna inflamatoria radicular sin 
perforación, respondieron bien al tratamiento. Sin embargo, los dientes 
con una perforación que fueron tratados con hidróxido de calcio a largo 
plazo mostraron un resultado favorable en sólo uno de los cuatro casos. 
Los tres casos fallidos fueron tratados a continuación, quirúrgicamente, 
dando como resultado el éxito en dos de los tres casos. En el caso 
restante, el diente se perdió debido a la extensa pérdida de hueso 
marginal y el aumento de la movilidad dental. 
Aunque la falta de estudios de seguimiento sobre el pronóstico a 
largo plazo del tratamiento de los dientes con reabsorción radicular interna 
es obvio, hay un consenso general sobre la base de la experiencia clínica 
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y los informes de casos en que el pronóstico del tratamiento es bastante 
buena o incluso excelente para los casos que no hay perforación y donde 
el diente no se ha debilitado demasiado por la pérdida de la estructura 
dental (95, 109-112). 
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Conociendo el manejo clínico endodóntico de la reabsorción dentinaria 
interna, el pronóstico y tratamiento de las mismas tendrán éxito para el 
paciente y el endodoncista. 
 
3.2 IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES 
 
 Variable independiente: Reabsorción dentinaria interna 
 
 Variable dependiente: Manejo clínico endodóntico 
 
 Variable interviniente: Estudio clínico 
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Control clínico y 
radiográfico 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
3.4 ZONA DE LA INVESTIGACIÓN 
 
El presente trabajo académico se realiza en el Posgrado de la Facultad 
de Odontología de la UNMSM específicamente en Servicio de Endodoncia 
3.5 PERIODO DE LA INVESTIGACIÓN 
 
 
Se realizó desde el año 2012 hasta el año 2014 
3.6 RECURSOS EMPLEADOS 
 Talento Humano 
 Investigador: Daniela Karina Jota Altamirano 
 Tutor: Dr. Saúl Ilizarbe Escajadillo 
 
3.7 RECURSOS MATERIALES 
 
Revistas Científicas: Journal of Endodontic, Endodontics Topics , lápiz, 




3.8 UNIVERSO Y MUESTRA 
 
El presente trabajo académico es de tipo descriptivo, se describen los 
antecedentes de la Reabsorción Dentinaria Interna en dentición 
permanente, en un paciente que asistió a la clínico del Posgrado de la 
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Facultad de Odontología de la UNMSM específicamente en Servicio de 
Endodoncia analizaremos características, causas, pronóstico y 
tratamiento, así como en base a los objetivos planteados se emitirán las 
conclusiones y recomendaciones, expresando también las variables. 
 
 
3.9 DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 
 
Nos permite que los pasos del desarrollo del proceso de la investigación. 
El presente trabajo académico es factible, ya que la propuesta es viable y 
se espera encontrar una respuesta al problema. 
3.10 TIPO DE INVESTIGACION 
 
 
 Descriptiva: Consiste fundamentalmente, en caracterizar un fenómeno o 
situación concreta indicando sus rasgos más peculiares o diferenciadores. 
 Correlacional: Utilización de referencias bibliográficas como base para la 
descripción del problema. 
 Cualitativa: Hace referencia al análisis del éxito en el tratamento. 
 Analítica: Se realizará un análisis detallado de la importancia de la 
resolución del problema planteado. 
 Documental: Se toma la información de la investigación y se la plasma 
en un documento para su uso emitiendo un resumen de la revisión 
bibliográfica en los resultados. 
 




Paciente de sexo femenino de 28 años, remitido a nuestra clínica para 
el tratamiento endodóntico de la pieza 1.2 con antecedentes de 
tratamiento endodóntico previo. En la anamnesis la paciente informó que 
2 ó 3 meses antes de esta cita, que había experimentado la inflamación y 
dolor en dicha pieza. Clínicamente se encontró dolor a la percusión 
vertical, no había fístula intraoral. Una radiografía periapical reveló, 
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tratamiento endodóntico previo subobturado asociado a una lesión 
perirradicular extensa. (Figura 3.11.1) 
 
CUADRO 2 : DIAGNÓSTICO 









 Pza 1.2 con IRO en conducto radicular
compatible con tto de conductos defectuoso
(tercio apical) y poste (tercio cervical). 
 Ensanchamiento del espacio periodontal. 
 En tercio apical se observa una deformación
del perfil original de conducto radicular, se 
aprecia amplio. 
 IRL en zona periapical compatible con
proceso periapical. 
 
“Espigo intraconducto, obturación parcial y 
subextendida en el conducto, lesión apical a 
descartar granuloma apical”. 
• Etiología : Traumatismo 
 
• Diagnóstico pulpar : 
 
PIEZA CON TRATAMIENTO 
ENDODÓNTICO PREVIO 
• Diagnóstico periapical : 
 
PERIODONTITIS APICAL ASINTOMÁTICA 
Fuente: Elaboración propia 
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En la primera cita se realiza el retiro del poste pre fabricado con 
ayuda del ultrasonido, se toma una radiografía de control. (Figura 3.11.2). 
Luego se procede a la desobturación realizando la con limas tipo 
Hedstrom # 45 y con ayuda de xilol colocado en una jeringa de tuberculina. 
En la radiografía de desobturación se observa la presencia de una imagen 
radiloúcida ovalada en el tercio medio del conducto radicular característico 
de una reabsorción interna radicular, se coloca medicación intraconducto 
hidróxido de calcio (Figura 3.11.3) Por lo que podemos establecer un 
DIAGNÓSTICO          DEFINITIVO:          PERIODONTITIS        APICAL 
ASINTOMÁTICA con reabsorción radicular interna perforante en pieza 1.2 
 
CUADRO 3 : PROCEDIMIENTOS PRE - OPERATORIOS 
FIGURA 3.11.2 : RADIOGRAFÍA DE 
RETIRO DE POSTE 







Material radiopaco parcial intraconducto 
 
 
Alteración en la morfología del 
conducto radicular sugerente a 
reabsorción dentaria interna, lesión 
apical a descartar granuloma apical. 
Fuente: Elaboración propia 
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En la segunda cita el tratamiento de endodoncia se inició, 
desobturando y se preparó hasta lima maestra K # 60 con una longitud de 
15 mm, de acuerdo con la técnica Corono - Apical, mediante el uso de 2 
ml 5,25 % solución de hipoclorito sódico (NaOCl) entre cada lima y su 
activación con ultrasonido (Suprasson P5 Newtron XS): 3 ciclos de 20 
segundos descansando 10 segundos (un total de 1 minuto de activación). 
(Figura 3.11.4) 
 
CUADRO 4 : IRRIGACIÓN Y ACTIVACIÓN CON ULTRASONIDO 







Fuente: Elaboración propia 
 
Se realiza la conductometria con lima tipo Hedstrom # 60 . (Figura 
3.11.5) 
 
CUADRO 5: CONDUCTOMETRÍA 












Fuente: Elaboración propia 
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Después, el conducto radicular se secó con puntas de papel estéril. 
Se procedió a colocar Ca (OH ) 2 APEXCAL (Ivoclar Vivadent) durante 
este procedimiento , se extruye accidentalmente dentro de la lesión 
periapical. Se toma una radiografía periapical y se observa una imagen 
radiopaca en zona de periápice compatible con hidróxido de calcio, lo que 
nos sugiere una perforación a nivel apical (Figura 3.11.6). Se prescribe a 
nivel sistémico analgésicos: ketorolaco de 10 mg cada ocho horas por un 
día y/o condicionado al dolor. 
 
CUADRO 6 : MEDICACIÓN INTRACONDUCTO 
 
 
MEDICACIÓN INTRACONDUCTO : 
APEXCAL 
FIGURA 3.11.6 : RADIOGRAFÍA DE 
















Fuente: Elaboración propia 
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En la tercera cita la paciente fue vista de nuevo después de 1 
semana, informó que había experimentado dolor al día siguiente después 
de la colocación de Ca ( OH) 2 , y que había permanecido en el trascurso 
de la semana pero a menor intensidad. Al examen clínico presenta dolor a 
la palpación en la zona de dicha pieza. Durante esta tercera cita, se irrigó 
con NaOCl al 2,5%, se activó con ultrasonido y se secaron con puntas de 
papel. Se coloca nuevamente el hidróxido de calcio y se toma un control 
radiográfico con la medicación intraconducto observándose una ligera 




CUADRO 7: CONTROL A UNA SEMANA DE LA EXTRAVASACIÓN 
DEL CAOH 
Figura 3.11.7 : CONTROL 








Se observa una ligera
reabsorción del Hidróxido
de Calcio a nivel periapical. 










En la cuarta cita, luego de eliminar la medicación intraconducto, se 
realiza la conometría pero no se obtuvo un stop apical con el cono 
correspondiente ni a las adaptaciones de este, por lo que se procede a colocar 
MTA GRIS (Marca Angelus) descrito en el Cuadro 8 (Figura 3.11.8 -10). 
 
 
CUADRO 8 : APLICACIÓN DE MTA 
FIGURA 3.11.8: INTRUMENTOS 
PARA APLICAR MTA 




















FIGURA 3.11.10 : COLOCACIÓN 
DE MTA EN EL TERCIO APICAL 
FIGURA 3.11.11 CONTROL DEL 





Fuente: Elaboración propia 
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En la quinta cita, la obturación se realizó con la técnica de 
condensación lateral y vertical (Schilder), con un cemento sellador a base 
de hidróxido de calcio APEXIT PLUS (Ivoclar Vivadent) descrito en el 
Cuadro 9. Luego se colocó ionómero vitreo de restauración VITREMER 
para el sellado cervical. (Figura 3.11.12 -13). 
 
CUADRO 9 : CONOMETRÍA 
 
FIGURA 3.11.12:CONOMETRÍA 
FIGURA 3.11.13 CONTROL DE 





























































































































Fuente: Elaboración propia 
    




Luego de la obturación, en los controles posteriores de 2 semanas 
(Figura 3.11.14) la paciente no manifiesta dolor. Se derivó al área de 
Rehabilitación del Posgrado de la UNMSM. Se realiza control a lo largo de 
14 meses y en las radiografías de control se observa reabsorción total del 




CUADRO 10 : CONTROL POST- ENDODÓNTICO 
FIGURA 3.11.14: CONTROL A 2 
SEMANAS 




















Se presenta un caso donde se hizo un hallazgo radiográfico debido a 
que la paciente acudió al servicio para realizarse una endodoncia a una 
pieza adyacente, se diagnostica reabsorción dentinaria interna en pieza 
1.2 y se realizó terapia endodóntica, sin embargo, en la colación de la 
medicación intraconducto se extravasa el hidróxido de calcio ocasionando 
dolor que tuvo que ser controlada con analgésico vía oral, pero a lo largo 
del tratamiento se puede observar la reabsorción de este medicamento. 
En la obturación se encontraron algunas dificultades, especialmente en la 
perforación apical, por lo cual se realiza un sellado apical con MTA. En la 
obturación final se rellena el conducto primero con el cemento APEXIT y 
luego, usando la técnica de condensación lateral y vertical; el cemento se 
condensó lateralmente y apicalmente. El cono de gutapercha principal fue 
condensado dentro del conducto radicular, y luego el resto del conducto 
fue rellenado completamente con conos accesorios. 
Finalmente, tenemos un control a 14 meses y podemos observar la 
reabsorción completa del hidróxido de calcio y la aparente desaparición 
de la lesión periapical. 
4.2 DISCUSIÓN 
 
La Reabsorción dentinaria interna es inusual ya que muchas veces se 
presenta de manera asintomática, con un progreso lento y sólo siendo 
detectable por una evaluación radiológica rutinaria. Sin embargo, un 
estudio hecho por Gabor, et al (2012); reciente ha demostrado que la 
incidencia es alta en comparación con otros estudios; se extrajeron 30 
dientes sin tratamiento endodóntico previo extraídos secuencialmente de 
pacientes adultos diagnosticados por su estado pulpar (es decir, sano, 
pulpitis o necrosis). Luego de la extracción, los dientes se dividieron 
bucolingualmente y ambas mitades se expusieron a hipoclorito de sodio 
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al 6% durante 10 minutos bajo agitación constante para eliminar todos los 
residuos orgánicos que cubren las paredes del conducto radicular. Las 
muestras se lavaron en agua y se prepararon para microscopía electrónica 
de barrido para examinar los conductos radiculares en busca de la 
presencia de resorción interna. La hipótesis nula de este estudio fue 
rechazada. Ninguno de los 9 dientes con pulpas sanas reveló signos de 
reabsorción interna. Cuatro de los 8 dientes con pulpitis (50%) y 10 de los 
13  dientes  con  pulpas necróticas  (77%)  tenían  reabsorción interna (p 
<0,01). El número promedio de lesiones de resorción en los dientes 
necróticos afectados fue de 2.4, mientras que en los dientes con pulpitis y 
reabsorción interna, el número promedio de lesiones fue de 1.25. La 
cantidad de reabsorción siempre fue <100 µm de profundidad; La longitud 
de las lesiones varió de 200 μm a> 1 mm. La mayoría de las lesiones se 
detectaron en el tercio medio radicular, seguido del tercio apical. Sólo se 
detectó una lesión de resorción interna en el tercio coronal del conducto 
radicular. Los autores destacaron que dicha reabsorción interna debería 
ser considerada como un hallazgo habitual en dientes con pulpas 
inflamadas o necróticas. También el operador esté capacitado para 
identificar este tipo de reabsorciones con las técnicas diagnósticas 
actuales. (8) 
En cuanto a la etiología de la reabsorción interna no está totalmente 
aclarada. Entre los diferentes factores que producirían este proceso el 
trauma encabeza la lista. Otros factores que podemos mencionar que son 
considerados de riesgo sería: pulpitis, infecciones crónicas, tratamientos 
ortodónticos y transplantes dentales (6, 7, 11,13). También podría estar 
asociado a alteraciones de la pulpa dental luego de un procedimiento de 
recubrimiento pulpar o pulpotomía (14). 
Kinomoto y cols.(15) añaden que puede estar asociada a 
sobreexposiciones de calor, como por ejemplo producto del corte de la 
dentina sin una adecuada refrigeración con agua (12). Otra de las 
probables etiologías estaría relacionada con la irritación generada por los 
agentes de blanqueamiento, procesos quirúrgicos e incluso podría 
asociarse a las infecciones virales por herpes zoster (11,16). Todo este 
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proceso perdura principalmente por la presencia bacteriana dentro del 
conducto radicular (17,18). Se tienen en cuenta, también, que los factores 
genéticos influyen en el proceso de desarrollo de la lesión de reabsorción. 
Pero en algunos casos, no se encuentra una causa específica, 
considerándose así como idiopática (14). 
Nilsson y cols. (2013), afirman que el fenómeno de reabsorción 
dentinaria interna cursa asintomática, y que los dientes con reabsorción 
dentaria interna pueden responder con límites normales a la prueba 
térmica o eléctrica pulpar. Esta condición cursa dolorosa si el proceso de 
reabsorción perfora la raíz o la corona del diente, en dichos casos, un 
procedimiento de tipo periodontal como el alargamiento de la corona o 
extrusión de la raíz, sería la opción de tratamiento de elección para 
acceder a la reparación (9). Al comparar estas afirmaciones con nuestra 
investigación se analiza que hubo perforación radicular y la sintomatología 
fue dolorosa, dándonos una correlación entre una perforación y 
sintomatología. 
El presente reporte tuvo como elección de tratamiento fundamentado 
en resultados como los de Heithersay (3), quien hace referencia a algunas 
reabsorciones inducidas por un traumatismo transitorio no requieren 
tratamiento, pero deben controlarse cuidadosamente para verificar que no 
haya complicaciones como la infección. Las reabsorciones dentales 
inducidas por infección requieren la eliminación de los microorganismos 
invasores mediante una terapia endodóntica que incluye medicamentos 
intra-canal que también pueden facilitar la reparación de la estructura 
dental reabsorbida. Con la selección cuidadosa de casos y la inactivación 
completa del tejido de reabsorción, se puede lograr un manejo exitoso. 
Dichos resultados se parecen a los conseguidos en el presente caso. 
Kothari, et al (2013) informaron sobre los beneficios de utilizar la 
tomografía computarizada de haz cónico (CBCT) en la evaluación y el 
agregado de trióxido mineral (MTA) en el manejo de la reabsorción interna 
perforante en una mujer de 54 años. La llegada de CBCT ha mejorado la 
capacidad del clínico para realizar un diagnóstico confirmatorio y 
71 
 
determinar un plan de tratamiento antes del tratamiento real. La limpieza 
y la configuración minuciosas del espacio del canal radicular y el defecto 
de resorción se lograron mediante instrumentación mecánica, irrigación y 
un apósito de hidróxido de calcio interino. Después de esta obturación 
radicular a continuación, el defecto de reabsorción se realizó con 
gutapercha utilizando una condensación vertical lateral y apical. El defecto 
de reabsorción se llenó con agregado de trióxido mineral. Las radiografías 
periapicales intraorales de seguimiento y las exploraciones con CBCT a 
los 6 meses mostraron una reparación adecuada de la reabsorción y la 
rarefacción periapical y el diente permaneció asintomático. (113) Si bien 
en el presente reporte no se hizo uso de CBCT se obtuvo características 
similares. 
Asimismo Aguilar C, (2017) en su tesis refiere un caso de reabsorción 
interna con amplia destrucción de la lámina dura ósea e involucrando el 
hueso esponjoso, en el que la aplicación de MTA en el sitio de la 
perforación a través del conducto y posterior obturación de manera 
convencional con lo cual no fue necesario complementarla con una 
intervención quirúrgica (11). Estos resultados son parecidos a los 
presentados en este reporte de caso clínico en cuanto a la elección de 
tratamiento adecuada, son similares al presente estudio en cuanto al 
tratamiento indicado, puesto que la reabsorción fue obturada con un 
cemento obturador a base de hidróxido de calcio, se observó que la 
reabsorción se detuvo y tampoco hubo cambio de coloración dentaria al 
usar este tipo de cemento. 
La comunicación entre el sistema de conductos radiculares con los 
tejidos peri rradiculares en el área de perforación y la morfología irregular 
del conducto radicular fueron los factores determinantes durante los 
procedimientos de preparación. Como medida de precaución, se utilizó 
una concentración más baja de solución de NaOCl para proteger los 
tejidos perirradiculares de sus efectos tóxicos. Tal y como lo presenta 
Kaval. et al, (2017) en su estudio a un paciente de 14 años de edad que 
fue referida quejándose de dolor moderado asociado con su incisivo lateral 
superior izquierdo. Después del examen radiográfico, se detectó 
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una lesión de reabsorción interna perforada en el tercio medio del diente 
22. Bajo anestesia local y aislamiento del dique de goma, se preparó una 
cavidad de acceso y el conducto radicular se conformó utilizando limas K 
bajo irrigación abundante con 1% de NaOCl, 17% de EDTA y agua 
destilada. Al final de la primera y segunda cita, la pasta a base de hidróxido 
de calcio (CH) se colocó dentro del conducto radicular utilizando un léntulo. 
Después de tres meses, la pasta CH se eliminó con soluciones de NaOCl 
al 1% y EDTA al 17% y se logró el sangrado en el conducto radicular 
colocando una lima K de tamaño 20 en los tejidos periapicales. Luego se 
colocó MTA (agregado de trióxido mineral) sobre el coágulo de sangre. La 
apertura cameral se restauró utilizando cemento de ionómero de vidrio y 
resina compuesta. Después de dos años, el diente estaba asintomático y 
el examen radiográfico reveló la formación de tejido duro en el área de 
reabsorción perforada y la remodelación de la superficie radicular. (114) 
Por medio de este estudio podemos observar que los procedimientos de 
tratamiento endodóntico con MTA son un enfoque alternativo para tratar 
las lesiones de reabsorción interna radicular con perforación y el hidróxido 
de calcio fue eficaz como medicamento intraconducto en los 
procedimientos de tratamiento endodóntico. Resultados similiares 
presentados es este reporte de caso clínico. 
Montiel (2019) nos indica que entre las técnicas endodónticas 
actuales incluyen el uso del material sustituto dentinario como el cemento 
biocerámico “Biodentine” que favorece el tratamiento de reabsorciones 
radiculares internas perforantes o comunicantes de gran tamaño al 
presentar mejor manipulación y tiempo de fraguado. También tenemos 
que la tomografía computarizada Cone Beam es un método moderno 
donde se pueden obtener imágenes tridimensionales, evidencia lesiones 
en toda su magnitud y extensión, lo cual escapa al alcance de la 
radiografía periapical común al ser solamente imágenes en 2D. Una vez 
limpio y conformado el conducto radicular se deberá obturar el mismo 
sellando el canal de manera tridimensional usando idealmente una técnica 
de gutapercha termoplastificada, la cual permitirá un relleno adecuado en 
el sitio del defecto. En el presente caso, dado el tamaño de la lesión 
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reabsortiva y la lontitud del conducto se optó la posibilidad de utilizar la 
técnica de condensación lateral y vertical la cual a lo lardo de los 14 meses 
de control se considera que ha sido satisfactoria logrando resolver el 





1. La reabsorción dentinaria interna inflamatoria es una reabsorción poco 
frecuente del diente que se inicia desde el conducto radicular y destruye 
la estructura dental circundante. Las células responsables de la 
reabsorción son los odontoclastos, las cuales estructuralmente y 
funcionalmente similares a los osteoclastos óseos. 
 
2. Teniendo como base los reportes actuales de casos clínicos se deben de 
manejar técnicas de obturación diferentes a la convencional, como el uso 
de la técnica de obturación con gutapercha termoplastificada para obtener 
mayores ventajas. 
 
3. El manejo endodóntico interrumpirá el proceso de reabsorción. Se debe 
eliminar el tejido pulpar removido durante la preparación biomecánica y 
conformación radicular, no se debe dejar ningún tipo de tejido y/o resto 
pulpar que pueda continuar el proceso resortivo. 
 
4. Una de las técnicas que se puede utilizar para rellenar con éxito la 
reabsorción interna con perforación sería con el uso del MTA, dicha 
técnica está en las capacidades de un endodoncista. 
 
5. En este caso, se realizó un tratamiento endodóntico convencional y el 
defecto de reabsorción dentinaria interna se detuvo y en el control de 
catorce meses no se ha presentado ningún cambio significativo que nos 









Una vez revisadas las conclusiones, la principal recomendación en 
base a este estudio es realizar la toma de radiografías rutinarias. Al 
diagnosticar una reabsorción interna, se tiene que iniciar el tratamiento 
endodóntico para detener este proceso; ya que, cualquier retraso en el 
tratamiento endodóntico podría resultar en una perforación o compromiso 
de la restauración, comprometiendo así el pronóstico de ese diente. El 
diagnóstico de la reabsorción interna es, en muchos casos simples, pero 
pueden, en algunas situaciones requerir el uso de técnicas de diagnóstico 
avanzadas como la tomografía computarizada. 
Existen diversas alternativas en el tratamiento de la reabsorción 
dentinaria interna con o sin perforación, dichos procedimientos menos 
invasivos resultan también eficaces aun existiendo una comunicación con 
el periodonto. Se debería estar informandóse y actualizándose sobre los 
nuevos conocimientos, técnicas, aportes que nos brinda la ciencia sobre 
esta patología para ayudar a que no se provoquen iatrogenias de carácter 
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